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Rostliny řídí svůj život převážně chemickými signály. Vliv fytohormonů je znám 
poměrně dlouhou dobu, ale signalizace sacharidů byla objevena relativně nedávno. V této 
práci je shrnuto společné působení cytokininů a sacharidů na regulaci buněčného cyklu 
a účinků fotomorfogentických signálů, jakožto zásadních dějů řídících život dospělé rostliny. 
Je zmíněn také vliv cytokininů na metabolismus trehalózy, významného signálního cukru. 
Ukázalo se, že cytokininy i sacharidy většinou buněčný cyklus stimulují, ale mohou ho také 
inhibovat, nejspíše v závislosti na typu pletiva a jejich koncentraci. Signální dráhy  sacharidů 
a cytokininů a fotomorfogenetické signální dráhy se vzájemně ovlivňují.Signálních drah však 
zřejmě bude více a jsou uvažovány jejich možné vztahy. Interakce signálu sacharidů 
a cytokininů by také mohly hrát významnou úlohu v řízení vnitřních rostlinných hodin.   
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Abstract 
Plants control their lives mostly by chemical signals. While influence 
of phytohormones is known for a relatively long time, sugar signalling has been reported 
relatively recently. In this work joint operation of cytokinins and saccharides on cell cycle 
regulation and on photomorphogenesis signalling is summarised, because cell cycle 
and photomorphogenesis are very important processes in plant life. Cytokinin impact 
on trehalose metabolism is also mentioned, because of trehalose function as a signalling 
mollecule. It turned out, cytokinins and saccharides mostly stimulate cell cycle progression, 
but they can also have an inhibitory effect; probably in dependence on plant tissue type 
and their concentrations.  
Sugar impact on photomorphogenetic signal transduction is influenced by cytokinins 
and vice versa. Obviously there might be other signalling pathways and their possible 
relationship is discussed. Interaction of sugar and cytokinin signals can take an important 
function in plant internal clock regulation.  
 
Keywords: 
cell cycle, cytokinin, photomorphogenesis, saccharide, signalization, trehalose 
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Použité zkratky 
ABA  kyselina abscisová 
Acr  arsenátreduktáza 
AHK Arabidopsis HK 
AHK4 AHK4/cytokinin response 1/woodenleg (AHK4/CRE1/WOL)  
AHP Arabidopsis HP 
ARR Arabidopsis RR 
A-ARR  ARR typu A  
B-ARR  ARR typu B  
BAP  benzylaminopurin 
CAK  CDK aktivační kináza 
Cdc25  fosfatáza aktivující CDK defosforylací 
Cdc25-like  fosfatáza blízká Cdc25 (také Arath;Cdc25, AtCdc25) 
CDK  cyklin-dependentní kináza 
CKX  cytokinioxidáza 
Cop1  E3 ubiquitin ligáza zodpovědná za degradaci Hy5 
Cry  kryptochrom 
Cyc  cyklin 
FR  dlouhovlné červené světlo (kolem 730 nm) 
HK  membránové histidinové receptorové kinázy  
HP  fosfotransferové proteiny (histidine phosphotransfer proteins) 
Hy5  transkripční faktor pozitivně regulující fotomorfogenetickou odpověď 
KRP  inhibitory buněčného cyklu (Kip related proteins) 
NAA  kyselina α-naftyloctová 
Phy  fytochrom 
R  krátkovlné červené světlo (kolem 660 nm) 
RR  konečné regulátory (response regulators) 
SnRK1  kináza blízká kvasinkové SNF1  
STS  thiosulfát stříbrný 
TPP  trehalózafosfátfosfatáza  
TPS  trehalózafosfátsyntáza 
UDP-glukóza uridindifosfát glukóza 
 
 
Poznámka: Způsob značení genů a proteinů v literatuře není jednotný. Upřesním tedy typ 
nomenklatury použitý v této práci.  
Zkratky genů a dalších elementů na úrovni nukleových kyselin jsou na rozdíl od proteinů 
uváděny kurzívou. První písmeno je při tom vždy velké (např. CKX, CycD2;1). Malé první 
písmeno označuje mutantu s poškozenou funkcí daného genu (např. ahk2). Ostatní aspekty 
nomenklatury jsou uváděny podle autorů.  





Rostliny se jako přisedlé organismy neschopné významnějšího aktivního pohybu 
prostorem musejí umět vyrovnávat s řadou vnějších vlivů a účinně na ně reagovat. Vyvinuly 
rozsáhlou signalizační síť regulující jejich buněčné pochody a koordinující děje 
v jednotlivých částech rostlinného těla. K nejvýznamnějším signálním molekulám patří 
fytohormony, ale poslední dobou je zřejmý také významný vliv cukrů a některých dalších 
metabolitů jako například dusíkatých látek. Z této rozsáhlé sítě se v této práci pokusím 
vyzdvihnout vztahy mezi signalizací cukrů a cytokininů, kteréžto se ukazují jako klíčové 
v regulaci řady procesů. Pro obsáhlost veškerých interakcí je toto omezení nutné, protože 
pojetí interakcí všech signálních molekul by značně přesáhlo rámec této práce. Zvolené téma 
jsem se ale snažil zpracovat vyčerpávajícím způsobem, a tak je možné, že některé kapitoly 
věnované stejně významným tématům budou podle dostupných informací o daném problému 
různě podrobné.  
V následujících dvou kapitolách nejprve uvedu některé informace o cukrech 
a cytokininech, potřebné pro další text zabývající se již jejich konkrétními účinky a vlastními 
interakcemi. Nejedná se přitom o kompletní shrnutí veškerých informací o těchto látkách, 
ale spíše jen uvedení některých zásadních či naopak nových informací potřebných 
pro pochopení vlastních interakcí.  
 
1.1. Cytokininy 
Cytokininy jsou spolu s auxiny uváděny jako hlavní růstové regulátory rostlin. Byly 
objeveny jako první z fytohormonů podle svého stimulačního účinku na dělení buněk. 
Vzhledem k zásadnímu významu buněčného dělení pro většinu pochodů v rostlinném 
organismu se k nim záhy obrátila pozornost řady badatelů a tento zájem trvá v podstatě 
dodnes. Díky tomu o nich bylo nashromážděno značné množství poznatků, nejprve spíše 
empirických pozorování, posléze i konkrétnějších poznatků o jejich syntéze a degradaci 
i účinků na jednotlivé buněčné pochody a expresi různých genů. V rostlinách jsou 
syntetizovány převážně v podzemních částech a transportovány xylémem do nadzemních 
částí (Procházka et al., 1998). Pro další text je však myslím podstatné připomenout především 
významný vliv degradačních pochodů na řízení jejich endogenních hladin. Jejich hladiny totiž 
v rostlinách reguluje kromě syntézy a transportu také degradace cytokininoxidázou (CKX) 
a O/N glykosylací za vzniku neaktivních (nebo v případě O glykosylace také aktivních) 
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konjugátů (Procházka et al., 1998). Za hlavní účinek cytokininů se považuje stimulace 
buněčného dělení a oddálení senescence. V supraoptimálních koncentracích však buněčné 
dělení naopak inhibují. Kromě toho cytokininy v rostlinách ovlivňují řadu dějů, jak bylo 
ukázáno například u příjmu dusíku (Takei et al., 2001; Takei et al., 2002), fosfátu 
(Franco-Zorrilla et al., 2002), sulfátu (Maruyama-Nakashita et al., 2004) a odpovědi 
na červené světlo (Sweere et al., 2001; To et al., 2004). V souladu s pozorovaným účinkem 
na buněčné dělení se cytokininy ukázaly nezbytné také pro správnou funkci meristémů. 
Trojitý mutant ahk2 ahk3 ahk4 s nefunkčními receptory cytokininů vytváří méně menších 
listů jako důsledek méně častého zakládání listových primordií a menšího počtu buněk v nich 
(Higuchi et al., 2004; Nishimura et al., 2004). Kořeny jsou u tohoto mutanta také výrazně 
redukovány, a to jak jejich růst do délky, tak zakládání postranních kořenů. Zakládání 
adventivních kořenů na styku hypokotylu a hlavního kořene však bylo posíleno (Nishimura 
et al., 2004). Buňky kořenového meristému se předčasně přestávají dělit což vede k tenčím 
kořenům s redukovanými vodivými pletivy. Toto pozorování by mohlo vést k závěru, 
že cytokininy mají na růst kořenů stimulační účinek což je v rozporu s obecně uznávaným 
modelem, kdy jejich supraoptimální koncentrace v kořenech působí inhibičně. Lze to však 
vysvětlit právě různou odezvou na různé koncentrace cytokininů. Optimální koncentrace 
cytokininů pro růst je pak nižší, než skutečná koncentrace přítomná v kořenech. Zatímco 
fyziologické koncentrace jsou tedy příliš vysoké a růst inhibují, poškození receptorů vede 
u zmíněného mutanta ke snížení cytokininového signálu na nižší úroveň, a růst je 
tak inhibován také. Tento mutant navíc jen zřídka vykvétá a pokud k tomu dojde, květů 
je malý počet a jsou sterilní (Higuchi et al., 2004; Nishimura et al., 2004). Nadexprese CKX 
vede také ke snížené fertilitě (Werner et al., 2003). V apikálním meristému Arabidopsis 
vzrůstají endogenní hladiny cytokininů po jeho přechodu v květní (Corbesier et al., 2003). 
Zřejmě tedy v květním meristému zastávají významnou úlohu. 
Poslední dobou byly identifikovány také receptory a zásadní proteiny následujícího 
přenosu signálu. Cytokininové receptory jsou membránové histidinové kinázy (HK). Není 
však vyloučena možnost existence ještě nějakého dalšího, dosud neobjeveného receptoru 
(Ferreira a Kieber, 2005). Následující přenos signálu je pak zajištěn dvoukomponentní 
signální drahou, kdy receptorové kinázy předávají signál na fosfotransferové proteiny 
(histidine phosphotransfer protein – HP) a tyto následně fosforylují konečné regulátory 
(response regulator – RR), které pak ovlivňují expresi příslušných genů. Nejčastější modelový 
druh – Arabidopsis thaliana má tři HK (Arabidopsis HK - AHK2, AHK3, AHK4/cytokinin 
response 1/woodenleg – AHK4/CRE1/WOL), pět HP (Arabidopsis HP – AHP1 až AHP5) 
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a 23 RR (Arabidopsis RR – ARR). Všechny tři HK jsou funkčně navzájem alespoň částečně 
zastupitelné, i když se zřejmě AHK4 uplatňuje především v kořenech, zatímco AHK2 
a AHK3 v prýtech (Higuchi et al., 2004; Nishimura et al., 2004). ARR se dělí do dvou skupin, 
ARR typu A (A-ARR) a ARR typu B (B-ARR) (D’Agostino et al., 2000; Mason et al., 2004). 
A-ARR jsou patrně negativní regulátory cytokininové odpovědi (Hwang a Sheen, 2001; Kiba 
et al., 2003; To et al., 2004), zatímco B-ARR pozitivní (Hwang a Sheen, 2001; Sakai et al., 
2001). B-ARR zřejmě přímo interagují s promotory genů primární odpovědi na cytokininy 
(Rashotte et al., 2003).  
 
1.2. Sacharidy 
Existence cukrů je známa výrazně déle, než cytokininů. Byly však dlouho považovány 
za molekuly sloužící především jako zdroj energie a organicky vázaného uhlíku pro 
metabolismus. Jejich následně objevený vliv na expresi určitých genů byl vysvětlován vyšším 
přísunem energie a produkcí metabolitů vzniklých jejich zpracováním. Možná existence 
signálu vycházejícího z těchto „obvyklých“ látek se zdála nepravděpodobná. Přijetí myšlenky, 
že sacharidy slouží kromě zdroje energie a materiálu také jako zdroje signálu je otázkou 
nedávné doby a dodnes v názorech na jejich senzory (či receptory) panuje nejistota. 
O následném přenosu signálu pak máme jen velmi málo informací. Pokusy 
s nemetabolizovatelnými a částečně metabolizovatelnými sacharidy nejprve odhalily, 
že k ovlivnění exprese řady genů dochází i bez produkce energie a příslušných metabolitů 
a dotyčný signál musí vycházet z prvotních reakcí jejich zpracování nebo pouze monitorování 
jejich hladiny (Jang a Sheen, 1994). 
Hlavním transportním sacharidem většiny rostlin je sacharóza. Do buněk vstupuje 
pomocí sacharózového přenašeče. Může však být také vně buňky rozštěpena extracelulární 
invertázou a buňka pak přijímá glukózu a fruktózu pomocí hexózového přenašeče. 
To je podstatné především pro meristematické buňky, které preferují příjem jednotlivých 
hexóz, zatímco diferencované buňky přijímají více sacharózu (Sherson et al., 2003). Uvnitř 
buňky je sacharóza štěpena buď invertázou nebo sacharózasyntázou. Invertáza vytváří 
glukózu a fruktózu, zatímco sacharózasyntáza UDP-glukózu a fruktózu. Glukóza i fruktóza 
jsou následně fosforylovány hexokinázami a glukóza-6-fosfát je převeden na fruktosu-6-fosfát 
fosfoglukózaizomerázou. Dále již pokračují klasické reakce glykolýzy.  
Signál o přítomnosti a množství některých cukrů vzniká patrně právě v některých výše 
uvedených prvotních reakcích jejich zpracování. Dosud byl jako zdroj signálu spolehlivě 
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identifikován jediný enzym, a to hexokináza (Rolland a Sheen, 2005; Smeekens, 2000; Xiao 
et al., 2000). Pokusy s nemetabolizovatelnými analogy cukrů však odhalily existenci ještě 
dalšího, na hexokinázách nezávislého, zdroje signálu. Podobně jako u kvasinky 
Saccharomyces cerevisiae by tuto funkci mohl plnit netransportující membránový receptor 
hexóz, ale v úvahu připadá také hexózový přenašeč plazmatické membrány (Halford et al., 
1999; Sherson et al., 2003; Smeekens, 2000). Zřejmě je však monitorována také samotná 
sacharóza, protože při jejím nahrazení glukózou a fruktózou nedochází k indukci stejných 
genů. Některé sacharózou indukovatelné geny nejsou v přítomnosti samotných hexóz 
exprimovány (Smeekens, 2000).  
Do úvah o možné signalizaci sacharidů významně zasáhlo objevení významu 
metabolismu trehalózy. Trehalóza může vznikat různými způsoby, v rostlinách patrně 
výhradně syntézou z UDP-glukózy a glukóza-6-fosfátu enzymem trehalózafosfátsyntázou 
(TPS) za vzniku trehalóza-6-fosfátu. Ten je následně defosforylován trehalózafosfátfosfatázou 
(TPP) a vzniká trehalóza (Avonce et al., 2006). Trehalóza je poté štěpena trehalázou 
za vzniku glukózy. V rostlinách je obvykle přítomna ve velice nízkých koncentracích a byla 
považována za jakýsi artefakt z dávných dob, kdy ještě sacharóza nebyla hlavním 
transportním cukrem (Paul, 2007). Následovalo však zjištění, že zřejmě plní také signalizační 
úlohu (Goddijn et al., 1997; Pellny et al., 2004; Schluepmann et al., 2003) a její úplná absence 
může být letální (Eastmond et al., 2002). Hlavní signál přitom u rostlin zřejmě vychází, 
obdobně jako u většiny jiných eukaryot, z trehalóza-6-fosfátu (Pellny et al., 2004; 
Schluepmann et al., 2003) a to buď z jeho endogenní hladiny nebo přímo z některého enzymu 
zahrnutého v jeho metabolismu, nejspíše trehalózafosfátsyntázy. Uplatňuje se například 
v regulaci fotosyntézy (Pellny et al., 2004), ovlivňuje expresi SnRK1 (Schluepmann et al., 
2004) i některých genů signalizace ABA (Avonce et al., 2004; Ramon et al., 2007). Zřejmě 
se také uplatňuje v přenosu signálu pro syntézu škrobu v chloroplastech dle obsahu cukrů 
v cytoplazmě (Kolbe et al., 2005; Paul, 2007; Schluepmann et al., 2004). Metabolismus 
trehalózy je také v úzkém vztahu s metabolismem glukózy a možná i některých dalších cukrů 
(Avonce et al., 2005; Eastmond et al., 2003).  
Studium účinků signálu sacharidů se zaměřilo především na sledování jeho vlivu 
na genovou expresi. U Arabidopsis jsou dnes známy stovky genů jejichž expresi ovlivňuje 
sacharóza (např. Gonzali et al., 2006) uplatňujících se v různých dějích jako je například 
fotosyntéza, metabolismus lipidů, dusíku či buněčný cyklus (Richard et al., 2002; Rolland 
et al., 2002). U mnohých z nich však zůstává otázkou, zda je to důsledkem vlastní signalizace 
sacharózy, nebo až jejích metabolických produktů či přísunu energie, jak bylo předpokládáno 
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dříve. Odlišit tyto procesy je v mnoha případech stále obtížné. Cukry zpravidla růstové 
procesy stimulují, ale mohou také inhibovat. Glukóza obecně inhibuje klíčení semen (shrnuto 
v Gibson, 2005), ale po klíčení může růst kořenů i nadzemních částí stimulovat (Yuan 
et Wysocka-Diller, 2006). Podstatná se jeví koncentrace aplikovaného cukru a rozhodující při 
tom zřejmě bude její poměr s endogenními hladinami růstových regulátorů, především ABA 
(Gibson, 2005).  
 
 
2. Vliv sacharidů a cytokininů na konkrétní pochody 
v rostlinách 
Sacharidy spolu s cytokininy patrně ovlivňují řadu rostlinných procesů. O většině 
z nich však dosud nemáme dostatek informací, aby bylo možné uvažovat jejich společné 
působení. Dále se tedy zaměřím na dva důležité procesy, o jejichž ovlivnění oběma signálními 
látkami již existují konkrétnější informace: buněčný cyklus a fotomorfogenezi. Zejména 
u fotomorfogeneze je však informací o vlastních interakcích sacharidů a cytokininů poměrně 
málo a považuji tedy za nutné tyto informace zařadit do širšího kontextu známých vlivů 
samotných cytokininů a sacharidů. U obou dějů tedy nejprve uvedu vliv těchto molekul 
a až poté vlastní interakce. Předem ještě zmíním ovlivnění metabolismu a signalizace 
trehalózy cytokininy, které je vzhledem k jejímu významu jako signální molekuly důležité 
pro možné ovlivnění řady dalších dějů.   
 
2.1. Ovlivnění metabolismu a signalizace trehalózy cytokininy 
Již byl zmíněn význam trehalózy a sní spojených látek v signalizaci. Samotný 
metabolismus trehalózy je ale zřejmě pod kontrolou cytokininů (Brenner et al., 2005). 
Exprese řady genů rodiny TPS byla zvýšena aplikací exogenních cytokininů a naopak snížena 
u cytokinin deficientních rostlin. Exprese jedné TPP byla aplikací cytokininů naopak snížena. 
Exprese trehalázy byla zvýšena. Zvýšení koncentrace cytokininů by tedy mělo vést ke zvýšení 
obsahu trehalóza-6-fosfátu a snížení hladiny samotné trehalózy (Brenner et al., 2005).  
Je to zajímavé v kontextu pozorovaného vlivu trehalózy-6-fosfátu a cytokininů na růst. 
Rostliny se sníženým obsahem trehalózy-6-fosfátu rostou po dodání cukrů pomaleji 
a akumulují intermediáty respirace, zatímco rostliny s jeho zvýšeným obsahem se chovají 
naopak (Schluepmann et al., 2003). Jak již bylo zmíněno, cytokininy také urychlují růst prýtu 
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(Kamínek, 2002) a rostliny s jejich nedostatkem rostou naopak pomaleji (Werner et al., 2003). 
Účinek cytokininů na urychlení růstu by tedy mohl být alespoň částečně zprostředkován 
zvýšením hladiny trehalóza-6-fosfátu. Byla však pozorována také inhibice růstu způsobená 
akumulací trehalózy-6-fosfátu u rostlin pěstovaných in vitro na médiu s trehalózou 
(Schluepmann et al., 2004). Mohlo by se jednat o supraoptimální koncentraci vedoucí 
narozdíl od fyziologických koncentrací k inhibici růstu, nebo je její účinek závislý na dalších 
vlivech, nejspíše ostatních signálech cukerného metabolismu.  
 
2.2. Buněčný cyklus 
Neukončený růst rostlin, ale i potřeba opravovat poškozené části, jsou závislé 
na dělení buněk. Buňky, které se rozdělily, následně procházejí změnami vedoucími k jejich 
opětovnému rozdělení. Intenzivně se dělící buňky pak tyto změny cyklicky opakují, odtud 
tedy pojmenování buněčný cyklus. Pro rostlinu je zcela klíčové správně organizovat, 
které buňky a kdy se budou dělit, a veškeré buněčné pochody musí být sladěny s probíhající 
fází buněčného cyklu (Procházka et al., 1998). Vliv sacharidů i cytokininů na tento děj 
byl tedy předmětem zájmu řady vědeckých prací.  
 
2.2.1. Vztah cytokininů a regulace buněčného cyklu 
Již bylo zmíněno, že cytokininy ve fyziologických koncentracích stimulují buněčné 
dělení a zřejmě je to jejich hlavní účinek. Koncentrace těchto látek v mitoticky intenzivně 
se dělících částech (například meristémech) je výrazně vyšší než v ostatních částech rostlin. 
Z nároků buněčných kultur in vitro je však zřejmý rozdílný požadavek různých částí rostlin 
na dodávání exogenních cytokininů. Zatímco kultury odvozené z nadzemních částí pro 
své dělení zpravidla vyžadují dodávání cytokininů, kultury odvozené z kořenů jsou 
stimulovány spíše auxiny a endogenně syntetizované cytokininy jim zřejmě postačují (Wang 
et al., 1981). Tuto hypotézu podporuje také zjištění Wernera a spolupracovníků (2003), 
kdy transgenní rostliny Arabidopsis s posílenou degradací cytokininů měly potlačenu aktivitu 
meristémů prýtu, ale naopak posílený růst meristémů kořenových. V nadzemních částech 
zřejmě poklesla endogenní hladina cytokininů pod normální hodnoty stimulující růst, 
a způsobila tedy jeho zpomalení. Naproti tomu v kořenech jejich endogenní hladina patrně 
poklesla pod normální supraoptimální hodnoty inhibující dělení, a růst tak umožnila. Shoduje 
se to také s výsledky sledování exprese cyklinu CycA2;1, jež byla v kořenech Arabidopsis 
thaliana stimulována auxiny, v apexu naopak cytokininy (Burssens et al., 2000). Je však také 
  10
řada kultur, které se nechovají podle uvedeného schématu. Lze to vysvětlit ztrátou jejich 
paměťové informace o vlastním původu a změnou v chování odpovídající buňkám bez určené 
pozice v rostlině (viz. Costa a Shaw, 2006). Není pro to však dosud dostatek důkazů.  
V rámci určitého pletiva však endogenní hladiny některých cytokininů také nejsou 
stabilní a vykazují v čase periodické výkyvy. Bylo to pozorováno ve vztahu k buněčnému 
cyklu a denní fotoperiodě. Během buněčného cyklu byl pozorován výrazný vzestup koncem 
S a během M fáze (Nishinari a Syono, 1986; Redig et al., 1996). Naproti tomu Hartig a Beck 
(2005a) zjistili čtyři maxima, na konci G1 a při přechodu S/G2, G2/M a M/G1. Během každé 
fáze buněčného cyklu docházelo k poklesu jejich hladin na výrazně nižší hodnoty. Akumulaci 
endogenních cytokininů na konci G1 fáze pozorovali také Laureys a spolupracovníci (1999). 
Zřejmě tedy existují čtyři maxima a v dřívějších pracích se některá z nich nepodařilo 
detegovat.  
O významu poklesu koncentrace cytokininů na vstupu do S fáze svědčí zajímavé 
pozorování, kdy se buňky po aplikaci inhibitoru biosyntézy cytokininů lovastatinu proti 
očekávání nezastavily v G1, ale až v S fázi. K očekávanému poklesu endogenních cytokininů 
přitom skutečně došlo (Laureys et al., 1999). Pokud byl však k těmto buňkám přidán během 
G1 fáze exogenní zeatin, zabránil proti očekávání přechodu do S fáze. Autoři navrhli 
vysvětlení, že pro vlastní přechod G1/S je potřebné právě snížení endogenní hladiny 
cytokininů. Buňky neschopné zvýšení této hladiny tak nemohly přejít až do G2 fáze, zatímco 
buňky s přebytkem zeatinu nemohly dostatečně snížit tuto hladinu na správnou úroveň 
pro přechod G1/S (Laureys et al., 1999). Prodloužení buněčného cyklu po ošetření cytokininy 
pozorovali také Hartig a Beck (2005a) a vysvětlují ho zpomalením výše uvedených fluktuací 
endogenních cytokininů. Práce jiných autorů ale naopak potvrzují předpoklad stimulačního 
účinku cytokininů na přechodu G1/S (Cooke a Meyer, 1981; Nagata et al., 1994; Richard 
et al., 2002; Riou-Khamlichi et al., 1999; Riou-Khamlichi et al., 2000). Zřejmě je tedy vliv 
cytokininů na buněčný cyklus závislý ještě na dalších faktorech a nemusí být vždy 
jednoznačně pozitivní či negativní.  
Obsah endogenních cytokininů v listech rostlin tabáku pěstovaných při fotoperiodě 
16/8 (světlo/tma) kolísal také během dne. Vykazoval dvě maxima, výraznější po 9 hodinách 
světla (tedy 1 hodinu po polovině světelné periody) a méně výrazné po 3 hodinách tmy. 
Kromě těchto dvou vzestupů byla hladina cytokininů na nižších hodnotách (Nováková et al., 
2005). Obsah cytokininů v rostlinách tedy není zdaleka stabilní. 
Významný vliv cytokininů na buněčný cyklus se odráží také v regulaci exprese řady 
genů řídících jeho chod. Ovlivňují například expresi cyklin-dependentní kinázy CDKA 
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a CycD3;1. U suspenzních buněčných kultur merlíku Chenopodium rubrum zvyšovaly 
stimulační účinek auxinu na expresi CDKA, samotné však žádný účinek nevykazovaly 
(Fountain et al., 2003). Hemerly se spolupracovníky (1993) uvádí, že schopnost indukce 
cytokininy je závislá na typu pletiva. Dále ovlivňují také CycD4;1, CycB1;1, CycD3;2, 
CycA3;2, CycD2;1 (Hartig, 2005; Richard et al., 2002), jak bude podrobněji zmíněno 
v kapitole o interakcích sacharidů a cytokininů v regulaci buněčného cyklu. Na další vztah 
mezi cytokininy a buněčným cyklem poukazuje pozorování kdy požadavek na dodání 
cytokininů pro tvorbu kalusu byl u tabáku nahrazen expresí CDK aktivační kinázy (CAK) R2 
z rýže (Yamaguchi et al., 2003). Úzký vztah k buněčnému cyklu podporuje také zjištění, 
že některé analogy cytokininů, jako například olomoucin či bohemin, blokují CDK kopetitivní 
inhibicí vazebného místa pro ATP (Kovářová et al., 2000; Planchais et al., 1997; 
Schultze-Galmen et al., 1995; Veselý et al., 1994). Nově bylo navíc zjištěno, že klasické 
anticytokininy nepůsobí jako inhibitory AHK, jak bylo předpokládáno, ale také blokují přímo 
CDK navázáním do vazebného místa pro ATP. Vedou k zablokování buněčného cyklu, 
chaotizaci mikrotubulárního cytoskeletu a apoptóze (Spíchal et al., 2007). 
Aplikace exogenních cytokininů vede k posttranslační aktivaci CDK defosforylací 
tyrosinu a umožní tak vstup buněk do mitózy (Zhang et al., 1996; Zhang et al., 2005). Kromě 
toho stimulují také vstup do S fáze indukcí exprese CycD3;1 (Richard et al., 2002; 
Riou-Khamlichi et al., 1999; Riou-Khamlichi et al., 2000). Některé kultury se přitom zastaví 
při nedostatku cytokininů u S fáze, jiné v G2/M. Zřejmě je tu jakási predispozice pletiva 
kdy je vyžadována exogenní stimulace cytokininy. John a Zhang (2001) se domnívají, že bude 
záviset na množství CycD nebo nějakých aktivátorů CDK/Cyc.  
Vlivem cytokininů na CycD3 na přechodu G1/S se blíže zabývali Riou-Khamlichi 
se spolupracovníky (1999). Zjistili zvýšenou hladinu CycD3 v mutantní Arabidopsis 
se zvýšenou hladinou cytokininů a ukázali možnost náhrady stimulačního účinku cytokininů 
na buněčný cyklus nadprodukcí CycD3. Zdá se tedy, že stimulační vliv cytokininů na přechod 
G1/S je zprostředkován zvýšením aktivity CycD3. Z uvedených výsledků a prací jiných 
autorů, jež ukazují na zastavení buněk deficientních na cytokininy před vstupem do S fáze 
buněčného cyklu (Cooke a Meyer, 1981; Nagata et al., 1994), vyvozují, že cytokininy 
stimulují buněčné dělení prostřednictvím CycD3 na přechodu G1 a S fáze buněčného cyklu. 
Pro jejich účinek je však nutná přítomnost sacharózy, která i samotná indukuje expresi 
CycD3, ale ve spojení s cytokininy má synergický účinek (Riou-Khamlichi et al., 2000).  
Jiní autoři se zabývali vlivem cytokininů na přechodu G2/M. Pro vstup do M fáze 
se cytokininy jeví nezbytné (Mader a Hanke, 1996; Orchard et al, 2005; Redig et al., 1996; 
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Zhang et al., 1996). Na možný mechanismus ukazují Zhang a spolupracovníci (2005) 
kdy buněčné suspenze Nicotiana plumbaginifolia po odebrání cytokininů zastavily své dělení 
na přechodu G2/M. V této fázi obsahovaly inaktivní CDK vlivem fosforylace specifických 
míst. Exprese Cdc25 ze Schizosaccharomyces pombe pak nahradila požadavek cytokininů 
a umožnila normální vstup do mitózy. Cytokininy by tedy měly být na přechodu G2/M 
nepřímo zodpovědné za aktivační defosforylaci CDK (Zhang et al., 1996; Zhang et al., 2005).  
 
Situace s aktivační defosforylací CDK je ale u rostlin poměrně složitá. Výše uvedené 
výsledky Zhanga a spolupracovníků (2005) naznačují, že u rostlin dochází k této defosforylaci 
stejně jako u ostatních zkoumaných eukaryot prostřednictvím fosfatázy analogické k Cdc25.  
Tuto hypotézu podporují také zjištění jiných autorů. Již bylo zmíněno, že exprese 
kvasinkové Cdc25 v rostlinných buňkách může nahradit požadavek na exogenní cytokininy 
pro přechod G2/M, platí to však zřejmě i pro jejich endogenní hladiny. Buněčné suspenze 
BY-2 tabáku se po zablokování biosyntézy cytokininů lovastatinem zastavily v přechodu 
G2/M, zatímco transformanty s konstitutivní expresí kvasinkové Cdc25 se dělily dále 
(Orchard et al, 2005). Transformanty mají za srovnatelných podmínek menší, rychleji 
se dělící buňky (McKibbin et al., 1998; Wyrzykowska et al., 2002) a je u nich ovlivněna 
také morfogeneze.  Při organogenezi de novo tvořily stonkové segmenty in vitro nové prýty, 
na rozdíl od kontroly, i na médiu bez cytokininů a na kompletním médiu s vysokým obsahem 
BAP podporujícím tvorbu prýtů  jich tvořily více. Na médiu s vysokým obsahem NAA 
podporujícím tvorbu kořenů transformanty kořeny nevytvářely a pouze sporadicky vytvářely 
prýty. Opět je tu tedy jakoby posunutá rovnováha fytohormonů ve prospěch cytokininů 
(Suchomelová et al., 2004). U kořenových kultur tabáku zakládaly transformované rostliny 
častěji primordia postranních kořenů s menšími, rychleji se dělícími buňkami (McKibbin 
et al., 1998), což opět odpovídá představě urychlení buněčného cyklu aktivační defosforylací 
CDK.  
Problémy však začínají při snaze o identifikaci tohoto enzymu. Úplné osekvenování 
genomu některých rostlin (především huseníčku Arabidopsis thaliana a rýže Oryza sativa) 
přineslo možnost vyhledání orthologů živočišné Cdc25 a jí antagonistické kinázy Wee1. 
Orthology Wee1 byly v rostlinách skutečně nalezeny (Gonzalez et al., 2005; Sorrell et al., 
2002; Sun et al., 1999) a u jednobuněčné řasy Ostreococcus tauri nalezl Khadaroo 
se spolupracovníky (2004) ortholog Cdc25, který je zřejmě plně funkční. U cévnatých rostlin 
však žádný protein se sekvencí podobnou Cdc25 nalezen nebyl (Vandepoele et al., 2002). 
Podařilo se nalézt pouze enzym odpovídající svou strukturou C-koncové katalytické doméně 
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lidské Cdc25 bez její klasické N-koncové regulační domény (Landrieu et al., 2004a,b), 
označovaný zpravidla jako Cdc25-like (Arath;Cdc25, AtCdc25) a jeho homology se následně 
podařilo nalézt i u dalších rostlin. Na jeho funkci ale panují značně rozdílné názory. V zásadě 
je však lze rozdělit do dvou skupin: Cdc25-like coby funkční analog Cdc25 nebo jako 
arsenátreduktáza bez významnějšího vlivu na buněčný cyklus. Protože ale na základě 
současných znalostí není možné tento spor jednoznačně vyřešit, uvedu v následujícím textu 
nejprve argumenty pro první variantu a poté pro tu druhou.  
 
2.2.1.1. Cdc25-like jako fosfatáza 
Rostlinné Cdc25-like jsou v podstatě Cdc25 ostatních eukaryot bez regulační domény. 
Vlastní katalytická doména však zachována je, a patrně by tedy mohla plnit svou obvyklou 
funkci (Landrieu et al., 2004a,b). V experimentech in vitro vykazuje AtCdc25 fosfatázovou 
aktivitu (Ellis et al., 2006; Landrieu et al., 2004a), stimuluje kinázovou aktivitu CDK 
z Arabidopsis thaliana a váže se s modelovými fosforylovanými peptidy CDKA;1 (Landrieu 
et al., 2004a). Mutanti kvasinky Schizosaccharomyces pombe exprimující AtCdc25 mají kratší 
buňky vstupující do mitózy, zřejmě tu tedy AtCdc25 urychluje vstup do M fáze (Sorrell et al., 
2005).  
I když je tato hypotéza dosti uznávaná, existují pro ní dále většinou nepřímé důkazy 
dokládající spíše existenci regulace CDK aktivační defosforylací, než vlastní účinek 
Cdc25-like v této reakci. Je to například vyšší aktivita CDKB1 u buněčných suspenzí BY-2 
tabáku trasformovaných genem Cdc25 ze Schizosaccharomyces pombe než u kontroly 
(Orchard et al., 2005), či již zmíněná existence Wee1 kinázy u rostlin (Gonzalez et al., 2005; 
Sorrell et al., 2002; Sun et al., 1999), inaktivace CDK fosforylací specifických míst (Zhang 
et al., 2005), nebo transformanty rostlin kvasinkovou Cdc25, jež vykazují urychlený vstup 
do mitózy (např.: McKibbin et al., 1998; Orchard et al, 2005; Zhang et al., 2005). Protože 
ale cévnaté rostliny nemají vlastní ortholog Cdc25, lze usoudit pouze na existenci aktivační 
defosforylace, kterou v uvedených experimentech zastoupila kvasinková Cdc25. Který enzym 
tuto reakci katalyzuje v rostlině z těchto experimentů ale nevyplývá.  
 
2.2.1.2. Cdc25-like jako arsenátreduktáza 
V přírodě je nejčastější formou volného anorganického arsenu arsenát (AsIV). Svou 
chemickou strukturou je poměrně blízký fosfátu a rostliny ho přijímají do svých kořenů právě 
pomocí vysokoafinních přenašečů fosfátu (Asher a Reay, 1979). Již v kořenech pak dochází 
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k jeho redukci na arsenit který je následně vyvázán do komplexů s nízkomolekulárními 
kovy-vážícími proteiny (glutathion, fytochelatin) a takto patrně transportován do apoplastu 
či vakuoly, aby se zabránilo jeho transportu do nadzemních částí (Bleeker et al., 2006; Rosen, 
2002). Kromě pomalé neenzymatické redukce arsenátu v buňkách probíhá také enzymatická 
redukce katalyzovaná arsenátreduktázami. Jsou dobře známé z kvasinek (Acr2) (Bobrowicz 
et al., 1997) i bakterií (Ji et al., 1994) a byly nalezeny i u rostlin (Bleeker et al., 2006; 
Dhankher et al., 2006; Ellis et al., 2006). Jedná se o proteiny podobné svou sekvencí 
kvasinkové Acr2 a posléze bylo zjištěno, že enzym popsaný jako arsenátreduktáza 
Arabidopsis thaliana (AtACR2) je identický s AtCdc25 (NP_568119) a celá tato rodina 
arsenátreduktáz je homologní s rostlinnými Cdc25-like kinázami (Dhankher et al., 2006; Ellis 
et al., 2006). Funkcí některých těchto enzymů se blíže zabývá Ellis se spolupracovníky 
(2006), konkrétně arsenátreduktázami z Arabidopsis thaliana (AtCdc25), Pteris vittata 
(PvAcr2) a kvasinky Saccharomyces cerevisiae (ScAcr2). Všechny tři vykazovaly in vitro 
arsenátreduktázovou aktivitu, nejméně AtCdc25, nejvíce ScAcr2. Významnou fosfatázovou 
aktivitu však měla pouze AtCdc25, ostatní jen naprosto minimální. Konkrétní funkce 
AtCdc25 in vivo tak zůstává nejasná. Další pokusy byly prováděny s mutantními rostlinami. 
Mutageneze sekvence AtCdc25 vedla k úplné ztrátě arsenátreduktázové aktivity (Duan et al., 
2005) nebo jen oslabení této aktivity (Bleeker et al., 2006). Nadexprese AtCdc25 vedla 
při nižších koncentracích arsenátu naopak ke zvýšení tolerance, při vysokých 
až k hypersenzitivní reakci (Bleeker et al., 2006). AtCdc25 je navíc schopen komplementace 
mutantní Escherichia coli defektní v arsenátreduktázové aktivitě (Dhankher te al., 2006). 
Mutanti zároveň údajně nevykazují žádný výrazný morfologický fenotyp (Bleeker et al., 
2006; Dhankher te al., 2006), nemají tedy zřejmě ovlivněn buněčný cyklus. Exprese AtCdc25 
je navíc ve všech částech rostliny na stejné úrovni bez ohledu na to, jak moc se dané pletivo 
dělí (Sorrell et al., 2005), což s uvedenými poznatky podporuje představu AtCdc25 jako 
arsenátreduktázy bez esenciální funkce v regulaci buněčného cyklu (Boudolf et al., 2006).  
Aktivační defosforylaci CDK by pak měl zastávat nějaký jiný enzym. Rozhodující 
vliv při vstupu do mitózy přičítají Boudolf se spolupracovníky (2006) CDKB1;1 na základě 
jejích četných analogií s Cdc25 octomilky Drosophila melanogaster. Oba proteiny mají 
maximum endogenní hladiny mRNA na přechodu G2/M (Sorrell et al., 2001), jejich exprese 
je regulována E2F transkripčními faktory (Boudolf et al., 2004; Neufeld et al., 1998), 
jsou přednostně exprimovány v mitoticky intenzivně se dělících tkáních a inhibují přechod 
dělících se buněk do endocyklu (jejich represe vede u dělících se buněk ke vstupu 
do endocyklu) (Boudolf et al., 2004; Shcherbata et al., 2004; Verkest et al., 2005). CDKB1;1 
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by pak spouštěla dráhu vedoucí k obdobným změnám, jaké působí u octomilky Cdc25 
(Boudolf et al., 2006).  
Autoři poukazují na možnou evoluci tohoto uspořádání, kdy primitivní řasa 
Ostreococcus tauri obsahuje kromě CDKA a Cdc25 také kinázu blízkou skupině CdkB 
(CdkB-like). Dle sekvence je jakýmsi přechodem mezi rostlinnými CdkA a CdkB (Robbens 
et al., 2005; Corellou et al. 2005). Její endogenní hladina je regulována buněčným cyklem 
a může komplementovat cdc28 (cdc2) mutantu kvasinky (Corellou et al., 2005; Farinas et al., 
2006). Naproti tomu řasa Chlamydomonas reinhardtii již nemá kompletní ortholog Cdc25, 
zato kromě CdkA vlastní také skutečnou CdkB blízkou CdkB2;1 Arabidopsis thaliana (Bisova 
et al., 2005). CdkB-like Ostreococcus tauri ještě patně není schopná plnit funkce CdkB 
a musí tedy ještě být zachována funkční Cdc25. CdkB Chlamydomonas reinhardtii již zřejmě 
kompletně převzala funkci Cdc25, která jako nepotřebná zanikla (Boudolf et al., 2006). 
Dosud však pro tuto hypotézu není dostatek důkazů a některá pozorování uvedená 
v předchozí kapitole jsou s ní dokonce v rozporu. Nelze ji tedy zatím obecně přijmout.  
 
2.2.2. Vztah sacharidů a regulace buněčného cyklu 
Cukry se kromě řady jiných procesů významně uplatňují také v regulaci buněčného 
cyklu. Pro buněčné dělení jsou zřejmě nepostradatelné (Wobus a Weber, 1999), ale mohou 
být využity i zásoby, jak bylo ukázáno na BY-2 buňkách tabáku, které, pokud mají dostatek 
nahromaděných sacharidů, se mohou rozdělit i bez jejich exogenního zdroje (Hartig, 2005). 
Jedná se však spíše o plynulé ovlivnění intenzity dělení než striktní rozhodnutí zda „se dělit“ 
a hlavní vliv mají zřejmě právě endogenní sacharidy. Frekvence dělení BY-2 buněk tabáku 
odpovídá endogenním hladinám glukózy a fruktózy, ne však intenzitě příjmu těchto látek 
(Hartig a Beck, 2006; Sheen et al., 1999). Případný signál by tedy měl vycházet až z nějaké 
vnitrobuněčné metabolické reakce, například fosforylace hexokinázou (Sheen et al., 1999).  
Významným enzymem regulujícím metabolismus uhlíku je také kináza SnRK1 
(SNF1-related protein kinase-1). Metabolismus cukrů ovlivňuje různými mechanismy. 
Například se podílí na inaktivační fosforylaci sacharózafosfátsyntázy a ADP-glukóza-
pyrofosforylázy (Halford et al., 2006; Sugden et al., 1999), stimuluje expresi genů 
pro sacharózasyntázu, α-amylázu, sacharózafosfátsyntázu, ADP-glukózapyrofosforylázu 
(Laurie et al., 2003; Purcell et al., 1998) a má vliv na regulaci buněčného cyklu (Dickinson 
et al., 1999; Halford, 2006; Pien et al., 2001). Samotná SnRK1 je však také zpětně 
ovlivňována sacharidy, zřejmě prostřednictvím glukóza-6-fosfátu, který ji v podmínkách 
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in vitro inhibuje (Toroser et al., 2000) a patrně i dalšími, dosud neobjasněnými mechanismy 
(Halford, 2006). Více se tu však touto kinázou zabývat nebudeme, protože je to příliš obsáhlá 
problematika tvořící samostatný celek a rozsah této práce jí nedovoluje řešit v odpovídající 
míře. Zájemce bych odkázal na paralelně připravovanou bakalářskou práci „Mechanismy 
vnímání hladin sacharidů a sacharidová signalizace u rostlin“ (Ševčíková, 2007).  
Endogenní hladiny různých cukrů v rostlinách nejsou zcela neměnné, ale během dne 
vykonávají v závislosti na vnějších podmínkách určité periodické změny. Přes den je hlavním 
dějem určujícím jejich dostupnost fotosyntéza, zatímco v noci tuto úlohu přebírá rozklad 
transientního škrobu (Geiger a Servaites, 1994). Je známo, že denní změny v koncentracích 
řady metabolitů (Walter et al., 2002) včetně cukrů (Kehr et al., 1998) ovlivňují růst listů 
a intenzita růstu může odrážet intenzitu buněčného dělení. Tato denní rytmicita byla zjištěna 
u různých rostlinných druhů (Walter a Schurr, 2005). Mutanti tabáku Nicotiana tabacum 
(Geiger et al., 1995) i huseníčku Arabidopsis thaliana (Wiese et al., 2007) s poškozenou 
dráhou syntézy škrobu rostou ve dne rychleji než kontrola, zatímco v noci pomaleji. 
Lze to vysvětlit změnou dostupnosti hexóz, které ve dne nejsou spotřebovávány na tvorbu 
škrobu a v noci naopak nejsou uvolňovány jeho rozkladem (Wiese et al., 2007). Zřejmě 
tu půjde o obecnější mechanismus ovlivnění růstu (a zřejmě také buněčného cyklu), protože 
podobná denní rytmicita růstu byla pozorována i pro kořeny (Aguirrezabal et al., 1994; Muller 
et al., 1998; Nagel et al., 2006). Sacharidy také mají vliv na expresi řady genů jejichž aktivita 
se během dne periodicky mění (Bläsing et al., 2005).  
Většina poznatků o ovlivnění  buněčného cyklu sacharidy je však na úrovni ovlivnění 
genové exprese. Zpravidla se ukazuje stimulační účinek sacharidů na různé proteiny 
buněčného cyklu, což je ve shodě s jejich pozorovaným stimulačním účinkem na buněčné 
dělení. U CycA2 byla pozorována výrazná stimulace exprese aplikací sacharózy 
u suspenzních buněčných kultur Arabidopsis (Richard et al., 2002) a cukrové řepy (Fowler 
et al., 1998). Exprese CycD2;1 buněk Arabidopsis a tabáku taktéž úzce koreluje se zásobením 
cukry (Cockcroft et al., 2000). Obdobně u BY-2 buněk tabáku exprese CycD2;1, CycD3;2, 
CycA3;2 a CycB1;2 odpovídá endogenní hladině monosacharidů  a její změnou může 
být modifikována délka S a G2 fáze (Hartig, 2005). CycD3;1 však v uvedených 
experimentech nevykazoval zřejmou závislost na endogenních hladinách sacharidů (Hartig, 
2005). Exogenní aplikace sacharózy na vyhladovělé suspenzní buněčné kultury vedla 
k výraznému zvýšení exprese CycD2;1, CycD3;1 a CycD4;1 (De Veylder et al., 1999; 
Richard et al., 2002; Soni et al., 1995). Podobné výsledky jsou i pro CDK. Exprese CDKA;1 
u suspenzních buněčných kultur Arabidopsis a rajčete i kořenů rajčete byla zvýšena aplikací 
  17
sacharózy či glukózy (De Veylder et al., 1999; Joubes et al., 2001; Richard et al., 2002). 
Exprese CDKB1 i CDKB2 byla u rajčete také závislá na přísunu exogenní sacharózy i glukózy 
(Joubes et al., 2001), i když u Arabidopsis byl pozorovaný jen malý vliv sacharózy 
na CDKB1;1. Richard se spolupracovníky (2002) také pozorovali snížení endogenní hladiny 
inhibitorů buněčného cyklu KRP po dodání sacharózy, což opět podporuje představu 
stimulačního účinku cukrů na buněčné dělení.  
Riou-Khamlichi se spolupracovníky (2000) se blíže zabývali vlivem sacharózy 
na cykliny třídy CycD. Pozorovali stimulaci CycD2 i CycD3 u suspenzních buněčných kultur 
a rostlin Arabidopsis. Hladiny mRNA CycD2 vzrostly během 30 minut po přidání sacharózy, 
zatímco hladina mRNA CycD3 se zvýšila až po 4 hodinách. Podle autorů to odpovídá zvýšení 
exprese CycD2 v časné G1 a CycD3 v pozdní G1 před vstupem do S fáze buněčného cyklu. 
Tato indukce je navíc pro uvedené cykliny zprostředkována odlišnými signálními drahami. 
Uplatňují se v nich rozdílné kinázy a signál vychází z různých senzorů. Z pokusů 
s nemetabolizovatelnými sacharidy vyplývá, že indukce exprese CycD2 je závislá 
na hexokináze, zatímco CycD3 nikoliv.  
 
 
2.2.3. Interakce sacharidů a cytokininů v regulaci buněčného cyklu 
K interakcím cukrů a cytokininů může docházet na různých úrovních. Základní úroveň 
je samotné generování signálu a hladiny cukrů jsou zřejmě pod kontrolou cytokininů. Aktivita 
extracelulární invertázy je pod kontrolou různých fytohormonů (např. Goetz et al., 2000), 
také cytokininů. Ty mají obecně stimulační efekt na buněčné dělení a protože zřejmě 
ovlivňují také řadu dějů s tím spojených, dal by se očekávat jejich stimulační účinek na příjem 
cukrů buňkami. V souladu s touto představou cytokininy zvyšují expresi extracelulární 
invertázy (Ehness a Roitsch, 2000; Roitsch et al., 2003). Konkrétně to bylo pozorováno 
na rajčeti (Lycopersicon esculentum) (Godt a Roitsch, 1997), čekance (Cichorium) (Lefebre 
et al. 1992) a merlíku (Chenopodium rubrum) (Ehness a Roitsch, 1997). Cytokininy také 
zvyšují expresi hexózových přenašečů plazmatické membrány merlíku (Ehness a Roitsch, 
1997; Ehness a Roitsch, 2000). Již bylo zmíněno, že cytokininy oddalují senescenci a právě 
hexózové přenašeče se spolu s extracelulární invertázou ukázaly pro tento účinek cytokininů 
klíčové (Balibera et al., 2004). Cytokininy tak mohou kontrolovat samotný vznik cukerného 
signálu v závislosti na predispozicích daného pletiva. Zřejmě však také cukry zpětně ovlivňují 
cytokininy. U květních plátků karafiátu (Dianthus caryophyllus) vedla aplikace sacharózy 
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k oddálení jejich senescence a zabránění zvýšení exprese řady genů reagujících na etylén 
včetně CKX, což bývá za normálních okolností mechanismem spouštějícím senescenci. Velmi 
podobných výsledků bylo dosaženo také aplikací thiosulfátu stříbrného (STS), který brání 
běžným projevům senescence blokováním etylénového receptoru. Sacharóza by tedy mohla 
oddalovat senescenci snižováním exprese CKX inhibicí etylénové signalizace (Hoeberichts 
et al., 2007).  
Již bylo zmíněno, že endogenní hladiny cytokininů jednak oscilují během buněčného 
cyklu (Hartig a Beck, 2005a; Nishinari et Syono, 1986; Redig et al., 1996), dne (Nováková 
et al., 2005) a také reagují jako celek na vnější podněty, včetně změny exogenní hladiny 
cytokininů (Kuiper et al., 1988; Hartig a Beck, 2005a). Kromě vlastních exogenních hladin 
sacharidů je tak vznik cukerného signálu prostřednictvím cytokininů závislý také na vnějších 
vlivech a konkrétní fázi buněčného cyklu (Hartig a Beck, 2006). Během dne oscilují také 
endogenní hladiny sacharidů a také jsou závislé na dalších vlivech (Geiger a Servaites, 1994; 
Kehr et al., 1998) a je tedy možné odlišné vzájemné ovlivňování těchto dvou signálů 
v závislosti na denní době. Také by to podporovalo hypotézu jejich vzájemného vlivu na běh 
vnitřních hodin rostliny, jak bude podrobněji zmíněno v kapitole o fotomorfogenezi.  
Jinou úrovní interakcí cukrů a cytokininů je společné ovlivňování exprese genů 
neúčastnících se přímo jejich metabolismu. O samostatném účinku cytokininů či cukrů 
na expresi genů podstatných pro regulaci buněčného cyklu již bylo pojednáno v předchozích 
kapitolách. V dalším textu se pokusím zaměřit na geny, jejichž exprese je ovlivňována 
sacharidy i cytokininy společně. Zatímco u některých genů se výsledky různých autorů 
shodují, u jiných jsou v přímém rozporu. Zásadní rozdíly nebyly zjištěny u CycD4;1, 
CycB1;1, CycD3;2 a CycA3;2. Exprese CycD4;1 byla zvýšena exogenní aplikací sacharózy 
(De Veylder et al., 1999) i její kombinací s cytokininy (Richard et al., 2002). Exprese 
CycB1;1 byla synergicky stimulována auxiny a cytokininy (Richard et al., 2002). Sacharóza 
samotná měla mírně stimulační účinek, ale v kombinaci s auxiny a cytokininy naopak mírně 
inhibovala (Richard et al., 2002). Exprese CycD3;2 a CycA3;2 byla synergicky stimulována 
monosacharidy i cytokininy (Hartig, 2005). Rozdílných výsledků bylo dosaženo při sledování 
exprese CycD2;1 a CycD3;1. U BY-2 buněk tabáku byla exprese CycD2;1 stimulována 
monosacharidy a inhibována cytokininy, exprese CycD3;1 byla naopak stimulována 
cytokininy a inhibována monosacharidy (Hartig, 2005). Naproti tomu u Arabidopsis 
byla exprese CycD2;1 synergicky stimulována sacharózou i cytokininy a stejně také CycD3;1 
(Richard et al., 2002; Riou-Khamlichi et al., 2000). Jedno z možných vysvětlení je původem 
buněk. Jak již bylo uvedeno u samotných cytokininů. Chování BY-2 buněk tabáku 
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by odpovídalo buňkám kořenového meristému, které dostatečně produkují cytokininy, 
ale vyžadují exogenní stimulaci auxiny. Suspenze Arabidopsis by pak svým chováním 
odpovídaly meristémům prýtu. Tuto hypotézu podporuje zjištění Hartiga a Becka (2005a), 
že aplikace cytokininů vede k prodloužení buněčného cyklu BY-2 buněk. Vysoká koncentrace 
cytokininů tedy zřejmě inhibuje jejich dělení (Hartig a Beck, 2006). Již bylo ale zmíněno, 
že vztah signálu sacharidů a cytokininů je komplexní problém závislý na řadě dalších faktorů 
včetně jejich vlastních endogenních i exogenních hladin. Bez experimentálního potvrzení tedy 
zatím nelze jednoznačně určit důvod jejich odlišného účinku a výše uvedená úvaha o původu 
buněk je tak prozatím jen hypotézou.  
 
2.3. Fotomorfogeneze 
Mnoho rostlinných pochodů je ovlivňováno také světlem. Dle toho, zda světlo 
je či není, se určuje den a noc a mohl by to být hlavní signál pro seřízení vnitřních rostlinných 
hodin. Rostliny však vnímají také hladinu ozářenosti a rozlišují mezi některými 
jeho rozdílnými vlnovými délkami, na které přednostně reagují. Při vysokém ozáření 
je například potřeba syntetizovat ochranné látky, aby se zabránilo poškození světlem. Růst 
do délky je jako nepotřebný zpravidla inhibován a mění se také uskupení fotosyntetizujících 
částí, aby na ně dopadalo méně záření. Je-li naopak světla nedostatek, rostliny se většinou 
snaží růst do délky a dosáhnout v prostoru lepší polohy s větší ozářeností. Změna v zastoupení 
jednotlivých vlnových délek ve spektru je přitom signálem o povaze zastínění. 
Fotosyntetizující rostliny, narozdíl od jiných překážek, snižují poměr krátkovlného červeného 
(dále R) k dlouhovlnému (dále FR) světlu (v literatuře bývá často označován red/far-red) 
a řada rostlin na takové zastínění reaguje odlišně od stínu s nezměněným poměrem R/FR. 
Pro směrování růstu některých částí rostlin je také důležité, odkud světlo přichází (Procházka 
et al., 1998).  
Jsou známy dvě hlavní skupiny proteinů fungující jako receptory pro tři odlišné 
vlnové délky. Kryptochromy monitorují modré světlo, zatímco fytochromy R a FR. Liší 
se přitom odezva formy fytochromu na R světle (označovaná Pr) a na FR (označovaná Pfr). 
Kromě uvedených dvou fotoreceptorů existuje ještě třetí typ, fototropiny. Monitorují modré 
světlo a uplatňují se zřejmě právě v určení směru přicházejícího světla. O jejich účinku 
je však známo výrazně méně informací, než u fytochromů a kryptochromů (Procházka et al., 
1998).  
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Pro interakce s dalšími signály je podstatná především interakce Cop1 a Hy5. Cop1 
je E3 ubiquitin ligáza, která zřejmě interaguje s kryptochromy (Wang et al., 2001; Yang et al., 
2001) a funguje jako negativní regulátor fotomorfogenetické odpovědi (Bauer et al., 2004; Ma 
et al., 2002). Mutanti s nefunkčním Cop1 se i ve tmě chovají jako rostliny na světle (Kwok 
et al.,1996). Substráty Cop1 pro ubiquitinaci jsou pozitivní regulátory fotomorfogenetické 
odpovědi, například transkripční faktor Hy5 (Ang et al., 1998). Právě regulace množství Hy5 
prostřednictvím Cop1 je zřejmě základem signalizace kryptochromů (Wang et al., 2001; Yang 
et al., 2001). Ve tmě je Hy5 degradován pomocí Cop1, zatímco na světle způsobí signál 
kryptochromů nárůst hladiny Hy5 ovlivněním Cop1 (Vandenbussche et al., 2007; Yang et al., 
2001).  
 
2.3.1. Vztah mezi sacharidy a fotomorfogentickými signály 
Nejvíce poznatků o vztahu světelného a sacharidového signálu vychází ze studia 
morfogeneze listů. Pokusy na Arabidopsis thaliana totiž odhalily zajímavou skutečnost, 
morfogeneze listové čepele a řapíku jsou řízeny odlišnými procesy (Donnelly et al., 1999; 
Tsukaya et al., 2002). Během zastínění reagují opačně. Zatímco zvětšování čepele 
je zastaveno, či alespoň zpomaleno, prodlužování řapíku je naopak zrychleno (Nagatani et al., 
1991; Reed et al., 1993; Tsukaya et al., 2002). Je to pochopitelné v kontextu optimalizace 
polohy listu pro maximální fotosyntézu, řapík se snaží svým prodloužením umístit čepel 
mimo zastínění a zároveň je zbytečným plýtváním energií vytvářet čepel v místě slabého 
osvětlení, a tedy neefektivní fotosyntézy. Sacharidy se uplatňují v regulaci řady růstových 
pochodů a ovlivňují také velikost listů Arabidopsis thaliana (Leon a Sheen, 2003; Moore 
et al., 2003), což naznačuje možné interakce se světelným signálem (Kozuka et al., 2005). 
Logicky by se dal předpokládat vliv produktů fotosyntézy na růst listů. Jedna z možných cest 
by mohla vést přes regulaci signalizace ABA a etylénu (Kozuka et al., 2005). Signalizace 
ABA a cukrů je zřejmě úzce svázána a některé mutanty defektní v sacharidové odpovědi 
se ukázaly totožné s mutanty signalizace či biosyntézy ABA (viz. Gibson, 2005), například 
gen Arabidopsis sucrose uncoupled-6 je identický s genem ABA-insensitive ABI4 (Huijser 
et al., 2000). U mutanta prl1 se zvýšenou citlivostí k sacharidům byla zvýšena také citlivost 
k ABA (Németh et al., 2007). Obecně lze říci, že vůči cukernému signálu účinkuje ABA 
pozitivně a etylén negativně (Arroyo et al., 2003; Gibson et al., 2001; Laby et al., 2000; 
Yanagisawa et al., 2003). Exprese genu ABA2 zahrnutého v biosyntéze ABA je zvyšována 
glukózou více v řapíkách než v čepelích (Cheng et al., 2002) a některé geny biosyntézy 
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etylénu jsou ovlivňovány světlem (Vandenbussche et al., 2003). Cukry by pak pro-
střednictvím vlivu na ABA a etylén regulovaly růst listů.  
Reakce inhibice růstu čepele a posílení růstu řapíku byla pozorována nejen při ozáření 
bílým, ale také modrým, R i FR světlem. Zřejmě by tedy signál neměl vycházet z jediného 
fotoreceptoru, ale z kryptochromů i fytochromů. Z pokusů s mutanty v genech 
pro fytochromy, kryptochromy a fototropiny vyplývá vliv fytochromu B (PhyB) na růst 
čepele při R a kryptochromu 1 (Cry1) při modrém světle. Podobně růst řapíku ovlivňují PhyB 
při R a Cry1 a Cry2 při modrém světle (Kozuka et al., 2005). Sacharóza stimulovala růst 
čepele ve tmě, zatímco na bílém světle ho spíše inhibovala a pro stimulaci růstu řapíku byla 
ve tmě optimální vyšší koncentrace sacharózy než na světle. U řapíku ve tmě a čepele tedy 
sacharóza jakoby posiluje účinek světelného signálu, zatímco u řapíku na světle účinkuje 
antagonisticky proti světelnému signálu  
V reakci sacharózy na R a modré světlo se zřejmě opravdu uplatňují odlišné 
mechanismy. Listové čepele mutantů deficientních v ABA (aba1, aba2, aba3) 
se nezvětšovaly na modrém světle, ale na R rostly normálně. U mutanta ctr1 se stálou 
signalizací etylénu potlačující cukerný signál (Gibson et al., 2001; Cheng et al., 2002) je růst 
čepele i řapíku snížen na modrém světle. Navíc mutanti necitliví k etylénu (ein2, etr1) mají 
při nižších hladinách ozáření větší listy než kontrola (Vandenbussche et al., 2003). Stimulační 
vliv sacharózy by tedy mohl být zprostředkován drahou alespoň částečně společnou ABA 
a negativně ovlivňován etylénem (Kozuka et al., 2005). Podle chování mutantů deficientních 
v ABA by na tuto dráhu mohl mít vliv také signál kryptochromů. Již bylo zmíněno, že světlo 
zvyšovalo účinek sacharózy na růst řapíků, ale spíše inhibovalo růst čepele. Vliv signálu 
fotoreceptorů na cukerný tedy může být odlišný dle konkrétního pletiva.  
Kromě uvedených účinků na morfogenezi listů je také známo, že exprese některých 
genů proteinů fotosyntézy, konkrétně pro chlorofyl a/b vážící proteiny (CAB), malou 
podjednotku ribulóza-1,5-bisfosfátkarboxylázy (RBSC) a plastocyanin (PC),  je indukována 
světlem (shrnuto v Thompson a White, 1991) a reprimována sacharózou (Dijkwel et al., 
1996). Sacharóza inhibuje odpověď na FR světlo. Inhibovala otevírání děloh, snižuje citlivost 
k tomuto světlu pro inhibici růstu hypokotylu a blok zelenání semenáčků způsobený 
FR světlem (Dijkwel et al., 1997).  
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2.3.2. Vztah mezi cytokininy a fotomorfogenetickými signály 
Poznatky o vztahu cytokininového a světelného signálu vycházejí z prací zabývajících 
se jejich konkrétními účinky. Tyto práce se zpravidla zabývají zvlášť vlivem červeného 
a modrého světla. Lze je tedy snadno rozdělit na část zabývající se souvislostmi cytokininů 
se signalizací kryptochromů a souvislostmi se signalizací cytochromů. Tohoto členění 
se podržím i v následujícím textu.  
 
2.3.2.1. Signalizace cytokininů a kryptochromů 
Aplikace cytokininů u rostlin pěstovaných ve tmě imituje účinek světla (Chory et al., 
1994; Deikman a Hammer, 1995). Etiolované semenáče mají s cytokininy kratší hypokotyl, 
vyvinuté dělohy a někdy tvoří i normální listy (Chory et al., 1994). V kulturách in vitro navíc 
exogenní cytokininy podporují zelenání a tvorbu prýtů z kalusu, což nápadně připomíná 
mutanty v Cop1, případně i dalších podjednotkách signalozómů Cop1 a Cop2 (Su a Howell, 
1995; Vandenbussche et al., 2007; Vogel et al., 1998).  
Jak bylo výše uvedeno, kryptochromy i cytokininy mají inhibiční vliv na růst 
hypokotylu. Modré světlo inhibovalo prodlužování hypokotylu u semenáčů Arabidopsis. 
Cytokininy u kontrolních rostlin posilovaly tuto odezvu na světlo, ale při vysokém ozáření 
k tomuto posílení již nedocházelo. Zřejmě tedy signály kryptochromů a cytokininů působí 
aditivně a při vysokém ozáření je kapacita společné části signální dráhy plně saturována 
světelným signálem (Vandenbussche te al., 2007). Ve tmě způsobovaly cytokininy obdobné 
změny. Světelný signál tedy není pro účinek cytokininů nutný.  
Podle obecně uznávaného modelu je inhibiční účinek cytokininů zprostředkován 
zvýšenou produkcí ethylénu způsobenou stabilizací enzymu syntázy kyseliny 
aminocyklopropan-1-karboxylové (ACC) (Chae et al., 2003). Mutanty necitlivé k ethylénu 
by tedy měly být rezistentní vůči cytokininům. Zatímco ve tmě to bylo skutečně pozorováno, 
na modrém světle tyto mutanty proti očekávání vykazovaly citlivost k cytokininům. Zdá se 
tedy, že cytokininy účinkují dvěma odlišnými signálními drahami a u rostlin na světle inhibují 
růst hypokotylu dráhou odlišnou od té zahrnující etylén (Vandenbussche et al., 2007). Autoři 
dále pozorovali, že mutanti v Cop nereagovali na cytokininy ve tmě ani na modrém světle 
a obsahovali vysoké hladiny antokyanů. Naproti tomu mutanti v Hy5 vykazovali na modrém 
světle snížení hladiny antokyanů v reakci na cytokininy. Signál kryptochromů by tedy měl 
být zprostředkován Cop1 a Hy5 a jeho interakce se signálem cytokininů bude zřejmě právě 
na úrovni těchto proteinů.  
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Odlišné dráhy přenosu cytokininového signálu přitom budou mít odlišné vztahy 
k Hy5. Zatímco ve tmě uplatňovaná dráha závislá na etylénu nevyžaduje účinek Hy5, inhibice 
růstu hypokotylu je na světle zřejmě částečně zprostředkována Hy5 a ještě nějakým dalším 
mechanismem (Vandenbussche et al., 2007). Stejně jako cytokininy reguluje signál 
kryptochromů pozitivně hladiny transkriptů enzymů biosyntézy antokyanů. Hy5 je 
transkripční faktor vážící se také na promotory těchto genů (Cluis et al., 2004; Gao et al., 
2004) a v reakci na signál kryptochromů zřejmě ovlivňuje hladinu antokyanů posílením jejich 
exprese. Protože však u mutanta hy5 docházelo také k indukci těchto genů, existuje zřejmě 
i v odezvě na signál kryptochromů ještě další, dosud nespecifikovaný, transkripční faktor 
reagující na cytokininy (Vandenbussche et al., 2007).  
V kontextu uvedených poznatků je zajímavé také pozorování Cluis a spolupracovníků 
(2004), kdy jsou kalusy mutanta hy5 při tvorbě prýtů rezistentní k cytokininům. Naznačuje, 
že účinek cytokininů prostřednictvím Hy5 může být obecnější, než jen v regulaci 
fotomorfegenetických procesů. Obdobně mutanty v proteinech signální dráhy zahrnující Cop1 
(cop1-5, det1-1, cop10/cin4) vykazují necitlivost k cytokininům (Chory et al., 1994; Vogel 
et al., 1998; Yanagawa et al., 2004).  
 
2.3.2.2. Signalizace cytokininů a fytochromů 
Signál cytokininů se stýká také se signálem fytochromů. Regulátor cytokininové 
odpovědi ARR4 přímo interaguje s fytochromem B. Stabilizuje jeho aktivní Pfr formu 
a tak zvyšuje její obsah v buňkách. Nadexprese ARR4 způsobuje hypersenzitivitu k R světlu 
a cytokininy tak zřejmě ovlivňují signalizaci R světla právě prostřednictvím ARR4 (Sweere 
et al., 2001). Spolu s ARR3 jsou zřejmě zodpovědné za správný průběh denní periody 
vnitřních hodin Arabidopsis (Salomé et al., 2006). Cytokininy u Arabidopsis ovlivňují běh 
vnitřních hodin také změnou exprese genů uplatňujících se v jejich řízení. Indukují expresi 
Late Elongated Hypocotyl (LHY), Circadian Clock-Associated 1 (CCA1) a naopak inhibují 
expresi Timing of Cab Expression 1 a jejich účinek je závislý na fytochromu B i ARR4. 
Zřejmě by tedy ARR4 mohl sloužit k integraci signálu cytokininů a R světla pro ovlivnění 
denní rytmicity a tím i dalších procesů v rostlině (Zheng et al., 2006).  
Signál fotoreceptoru FR světla fytochromu A by však mohl působit také obdobnou 
drahou jako kryptochromy, zahrnující Hy5. Mutant hy5 měl na FR světle výrazně snížené 
hladiny antokyanů a nereagoval na cytokininy (Vandenbussche et al., 2007). Možné také je, 
že se uvedené dráhy navzájem ovlivňují. Stýkat by se mohly také na úrovni Hy5. Represor 
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odpovědi fytochromu A na FR záření Spa1 interaguje s Cop1 a v závislosti na světle stimuluje 
jeho ubiquitin ligázovou aktivitu na Hy5 (Saijo et al., 2003). Vlastní interakce Cop1 a Hy5 
by tedy mohla být centrálním regulačním bodem odpovědi na cytokininy, modré a červené 
světlo.  
 
2.3.3. Vztah sacharidového a cytokininového signálu k fotomorfogenezi 
Na úzký vztah signálů sacharidů, cytokininů a fotoreceptorů poukazuje mutace prl1 
způsobující u Arabidopsis hypersenzitivitu ke glukóze a sacharóze. Zvyšuje také expresi 
některých světlem indukovaných genů a vede ke zrušení represe transkripce některých genů 
regulovaných glukózou a cytokininy (Németh et al., 2007). U mutanta Nicotiana 
plumbaginifolia rezistentního k zeatinu (zea3) vedl přídavek sacharózy do média k represi 
některých světlem regulovaných genů uplatňujících se v metabolismu dusíku a fotosyntéze, 
zatímco u kontrolních rostlin k tomu nedocházelo (Faure et al., 1994). Zdá se tedy, že účinek 
cytokininů je nutný pro správnou integraci cukerného a světelného signálu. Mutant také 
narozdíl od kontroly nerozevíral dělohy a pro jeho růst byl potřebný nízký poměr uhlíku 
k dusíku, způsobený zřejmě zvýšenou citlivostí k cukrům, jako sacharóze, glukóze, fruktóze 
i xylóze. Mannitol však neměl na růst mutanta vliv a jev tedy není způsoben změnou 
osmotických poměrů. Zvýšená citlivost k exogenním cukrům by mohla souviset 
s pozorovanou zvýšenou akumulací endogenních cukrů (Faure et al., 1994). Je tedy možné 
vysvětlení, že odrušení zeatinového signálu způsobilo posílení signálu cukerného, který 
podobně jak bylo výše uvedeno (viz. Dijkwel et al., 1997) inhiboval rozevření děloh. 
Etiolované semenáčky mutanta pěstované ve tmě naopak nevykazují rezistenci k cytokininům 
a citlivost k vyššímu poměru uhlíku k dusíku. Stále však nerozevírají dělohy. Světelný signál 
má tedy vliv také zpětně na signalizaci cytokininů. Naskýtá se vysvětlení, že se podle světla 
uplatňují různé dráhy signalizace cytokininů, přičemž produkt genu Zea3 je zahrnutý jen v té 
uplatňující se na světle. Možná existence odlišných drah cytokininové signalizace 
je již zmíněna v textu o ovlivnění signálu kryptochromů a cytokininů, kde u mutantů 
necitlivých k ethylénu byla rezistence k cytokininům pozorována naopak pouze ve tmě 
(Vandenbussche et al., 2007). Je tedy také možné, že různé signalizační dráhy cytokininů běží 
stále a signál rozlišující světlo a tmu jen jakoby přepíná jejich dopad na různé rostlinné 
procesy. V kontextu konkrétního sledovaného děje by se pak při mutaci v proteinu jedné 
dráhy jevilo, že ho cytokininy podle světla ovlivňují, či nikoliv. Fakt, že mutanti ve tmě mají 
stále sevřené dělohy by pak nebyl způsoben vlastní mutací, která se ve tmě u sledovaných 
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dějů neuplatňuje, ale naopak funkční signalizací kdy se stejně jako u normálních rostlin 
dělohy otevírají až na světle.  
Jedna z uvedených hypotetických signálních drah účinku cytokininů je, 
jak již bylo uvedeno, závislá na etylénu, zatímco druhá na Hy5 (viz. Vandenbussche et al., 
2007). V kapitole o samotném vlivu sacharidů je také uveden předpoklad minimálně dvou 
odlišných signálních drah. Z nichž jednu sdílí sacharóza alespoň částečně s ABA 
a je inhibována etylénem (viz. Kozuka et al., 2005). Myslím, že by mohlo být zajímavé, 
jak spolu uvedené dráhy interagují. V některých případech vede účinek cytokininů i sacharidů 
k podobným výsledkům a uvedené dráhy by se tedy mohly stýkat. Nasvědčoval by tomu 
i pozorovaný účinek etylénu v signalizaci cytokininů i sacharidů.  
Výše uvedené interakce signálu cytokininů a sacharidů by však mohly mít obecnější 
význam, než jen v regulaci vlastních fotomorfogenetických procesů. V předchozí kapitole 
zmíněný vliv světla a cytokininů na běh vnitřních hodin rostliny je totiž zajímavý v kontextu 
informací zmíněných u regulace buněčného cyklu. Endogenní hladiny sacharidů i cytokininů 
vykazují během dne periodické změny a je možné, že jsou značnou měrou zodpovědné 
za správný průběh denního cyklu. Naskýtá se tedy myšlenka, že fytochromy generují signál, 
který ovlivňuje účinek cytokininů (případně i sacharidů) na vnitřní hodiny, a tím mění jejich 





Cytokininy i sacharidy ovlivňují v rostlinách řadu dějů. Je známo mnoho jejich 
jednotlivých vlivů, ale o společném působení těchto látek víme stále velice málo. K možným 
interakcím jejich signálů se pozornost obrací teprve poslední dobou. Kromě vlastního 
ovlivňování navzájem se jejich souhra jeví podstatná především pro regulaci buněčného cyklu 
a některých dějů ovlivňovaných světlem. Mohly by se tak uplatňovat v řízení vnitřních hodin 
rostlin. K ověření této myšlenky však ještě bude potřeba mnoho dalších experimentů 
a prakticky jediné, co lze v současné době říci s jistotou, je fakt, že se signální dráhy 
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